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1. INTRODUÇÃO 
A doença puhnonar obstrutiva crônica (DPOC) ê uma patologia que 
frequentemente cursa com hipóxia que, quando crônica, leva não só a 
vasoconstricção arterial pulmonar, mas a uma eritrocitose secundárial. Quanto 
mais prolongada for a hipóxia, maior a probabilidade de ocorrer o aumento da 
resistência vascular pulmonar e hipertensão arterial pulmonar que leva a uma 
pós-carga cronicamente elevada no ventrículo direito, iniciando-se o Cor 
pulmonale, o qual evolui para hipertrofia e dilatação, tomando-se inevitável a 
falência cardíaca direita2”3°4. 
Aproximadamente 20% das admissões hospitalares por insuﬁciência 
cardíaca são causadas por insuficiência ventricular direita associada com Cor 
pulmonale4. Mais da metade dos pacientes com doenças pulmonares obstrutivas 
crônicas apresentam Cor pulmorzale e esta responde por 5 a 10% de todas as 
cardiopatias em adultos nos Estados Unidos4. O desenvolvimento de Cor 
pulmonale confere um prognóstico sombrio aos pacientes, onde a sobrevida em 
três anos ê de 40%4. 
A hipóxia alveolar deve ser corrigida mediante a melhora da ventilação 
alveolar, obtida com o aumento da concentração de oxigênio inspirado4. 
A oxigenioterapia por impedir o desenvolvimento de hipóxia, reduz a 
pressão na artéria pulmonar, o hematócrito e a mortalidadel”4. Por ser um 
procedimento que envolve custos, alem de ser incômoda para o paciente, deve- 
se selecionar adequadamente os pacientes que possivelmente se beficiariam 
delas. Ela e recomendada para pacientes com a tensão arterial de oxigênio 
(PaOz) menor que 55 mmHg durante o repouso, bem como para pacientes que
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dessaturam durante atividades ﬁsicas diárias, ou seja, quando a saturação de 
oxigênio estiver abaixo de 90%1. 
Segundo estudos sobre dessaturação arterial durante o exercício, somente 
duas provas de função pulmonar se correlacionaram com a mesma durante o 
exercício em pacientes com DPOC: a prova da capacidade de difusão da 
membrana alvéolo-capilar (DLco) e a do volume expiratório do primeiro 
segundo (VEF1). 
Neste trabalho, tentou-se correlacionar a dessaturação arterial durante o 
exercício em pacientes com DPOC com a capacidade de difusão e com o VEF1, 
com o intuito de prever qual paciente tem possibilidade de dessaturar durante 
atividades ﬁsicas diárias o que, se confirmado, indicaria formahnente a 
utilização da oxigenioterapia para prevenir a hipóxia crônica e, 
consequentemente, seus efeitos deletérios mencionados acima.
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2. REV1sÃo DA LITERATURA 
Revisou-se os conceitos de ventilação e perfusão, provas de função 
pulmonar, teste da caminhada de 6 minutos e doença pulmonar obstmtiva 
A . 
CI` 011108. 
2.1. coNcE1To DE VENTILAÇÃO E PEREUsÃo 
A ventilação alveolar (VA) é mn processo cíclico de inspiração e expiração, 
no qual o oxigênio é fornecido aos alvéolos e o gás carbônico é eliminadoó. A 
perfusão (Q) é representada pelo débito cardíaco que passa pelas artérias 
pulmonaresó. 
É importante saber se o sangue capilar é distribuído uniformemente a todos 
os alvéolos, porque do relacionamento da ventilação com a perfusão é que 
resultará uma perfeita arterialização sanguínea7. 
Para um indivíduo nonnal em condições basais, essa relação VA/Q é de 0,87. 
Esse número deriva da proporção de 4:5, tendo em vista que a ventilação 
alveolar é de 4 litros por minuto e o débito cardíaco de 5 litros por minuto7. Os 
valores absolutos utilizados para o cálculo da relação são relativos, pois o 
fundamental é saber que ela deve ser igual em todas as partes do pulmão para 
que o sangue seja completamente arterializado7. 
Quando a ventilação de alguns alvéolos é grande mas o ﬂuxo de sangue por 
eles pequeno, há muito mais oxigênio disponível nos alvélos do que deles pode 
ser retirado pelo ﬂuxo sanguíneo, por isso chamamos de ventilação do espaço 
morto ﬁsíológicos.
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Quando não há ventilação suﬁciente para oxigenar completamente o sangue 
que ﬂui pelos capilares alveolares ocorre a fonnação de um sangue venoso 
pulmonar parcialmente oxigenadog. Sendo a quantidade de sangue que não é 
oxigenado chamada de shuntﬁsiológícog. 
2.2. PROVAS DE FUNÇÃO PULMONAR 
As provas de ﬁmção pulmonar fornecem uma medida objetiva da função 
pulmonar, podendo ser usadas para identiﬁcar categorias funcionais básicas de 
distúrbios pulmonares, avaliar várias 'lesões por inalação e avaliar lesões 
pulmonares que ocorrem na circulação pulmonar9. 
Elas reﬂetem a capacidade do sistema respiratório em desempenhar a 
ventilação e as trocas gasosasó. 
As medidas da função ventilatória comumente utilizadas para ﬁns 
diagnósticos consistem na quantificação do volume gasoso contido no interior 
dos pulmões sob determinadas circunstâncias e na taxa com que o gás é expelido
~ dos pulmoesm. 
Temos quatro volumes pulmonares básicos6°7°“ (ver ﬁgura l): 
O voltune corrente (VC) representa o volume de gás inspirado ou expirado 
em cada respiração nonnal6'7'1°°n. 
O volume residual (VR) é o volume de gás que permanece no interior dos 
pulmões após uma expiração máxima6°7°9'l°,“. 
O volume de reserva inspiratório (VRI) é a quantidade de ar que pode ser 
inspirado após a inspiração do volume corrente6”7”1°'“. 
O volume de reserva expiratório (VRE) é o volume de gás que pode ser 
expirado após a expiração do volume corrente6°7°1°”“.
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Quando se considera dois ou mais voliunes temos as capacidades 
pulmonares6°7”“ (ver ﬁgura 1). 
A capacidade vital (CV) representa o volume de gás que pode ser expirado 
após uma inspiração máxima7°1°”“, sendo a soma dos volumes pulmonares 
(VRE+VC+VRI), excetuando-se a soma do volume residual10°“. 
A capacidade pulmonar total (CPT) corresponde ao maior volume de gás 
contido no interior dos pulmões seguindo-se a uma inspiração máxima, sendo a 
soma de todos os volumes pulmonares (VC+VRE+VRI+VR)6”7'1°”“. 
A capacidade residual funcional (CRF) é o volume de gás que permanece 
nos pulmões ao ﬁnal de uma expiração habitual7*9'1°”“, sendo a soma do VR 
mais VRE9”1°”“. 
A capacidade vital forçada (CVF) é o volume máximo de ar que pode ser 
exalado durante tuna expiração forçada começando na CPT9. 
O volume expiratório forçado do primeiro segimdo (VEF1) é um teste de 
função pulmonar que consiste na expiração forçada completa realizada a partir 
de uma inspiração máxima durante o primeiro segundo de expiração9°1°. 
Pode-se ainda analisar o índice de Tiffenau, que representa a relação entre 
VEFl e CVF, sendo que em indivíduos normais o seu valor é superior a 80%, 
enquanto em pacientes com DPOC, devido a redução do VEFI, o seu valor é 
inferior a 70%”. 
A ﬁmção ventilatória é medida, sob condições estáticas, para a determinação 
dos volumes pulmonares e, sob condições dinâmicas, para a determinação das 
velocidades de ﬂuxo expiratórios forçadoslo. A CV, VRE, VRI e VC são 
medidas solicitando-se ao paciente que inspire e expire em um espirômetro, 
sendo este um dispositivo capaz de medir o volume de gás inspirado e expirado, 
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Figura 1-volumes e capacidades puhnonares 
Algims volumes, especiﬁcamente o VR, CRF e a CPT, não podem ser 
medidos pelo espirômetro por incluírem o volume de gás presente no interior 
dos pulmões mesmo após uma expiração máximalo. 
Duas técnicas são comumente utilizadas para medir estes volumes: a 
diluição de hélio e a pletismograﬁa corporallo. No método de diluição do hélio, 
o indivíduo inspira e expira seguidamente um volume conhecido de gás 
contendo uma quantidade mínima de hélio a partir de um reservatório”. O hélio 
é diluído pelo gás previamente presente nos pulmões e não é absorvido pela 
circulação pulmonarlo. Partindo-se do conhecimento do volume do reservatório 
e das concentrações iniciais e fmais de hélio, é possível calcular o volume de gás 
presente no interior dos pulmõeslo. Com o método de diluição do hélio, o 
volume de gás presente pode ser subestimado caso existam espaços aéreos de 
comunicação lenta, como bolhaslo. Nesta situação, a maneira mais precisa de 
medir os volumes pulmonares é a pletismograﬁa corporal, que consiste em luna 
cabine hermeticamente fechada dentro da qual o paciente permanece sentado 
enquanto respira por um bucal fechado9°1°. Uma vez que não existe entrada ou
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saída de ar no pletismógrafo, as modiﬁcações de pressão no interior do tórax 
durante o sopro geram compressão e rarefação do gás no interior dos pulmões e, 
simultaneamente, rarefação e compressão do gás no interior do pletismógrafo9°l°. 
Através da medida das alterações de pressão no pletismógrafo e no bucal, pode- 
se calcular o volume de gás presente no interior do tórax presente utilizando-se a 
lei de Bo le9°10 ue aﬁrma ue a ressão vezes o volume de um ás é constante Y , 
a tuna temperatura constanteg. A pletismograﬁa é capaz de medir todos os 
volumes dos gases contidos no tóraxg. 
Os volumes pulmonares e as medidas realizadas durante a respiração são 
interpretadas mediante a comparação dos valores esperados segundo a idade, a 
altura, o sexo e a raça do paciente, onde se tem um valor preditivo para cada 
paciente, conforme suas características bioﬁsicas7›9”1°. 
Uma outra prova de função pulmonar que pode ser calculada pela 
pletismograﬁa é a capacidade de difusão de um gás através da membrana 
alvéolo-capilar, sendo comumente analisada pela capacidade de difusão 
pulmonar para o monóxido de carbono (DLco)6”7°l°. Neste exame, uma pequena 
concentração de monóxido de carbono (03%) é inalado, em geral em uma única 
inspiração retida por aproximadamente 10 segundosm. O monóxido de carbono é 
diluído pelo gás jápresente nos alvéolos e também é captado pela hemoglobina 
à medida que os eritrócitos passam pelo sistema capilar pulmonar9”1°. A 
concentração de monóxido de carbono no gás expirado é dosada e a DLco é 
calculada, correspondendo à quantidade de monóxido de carbono absorvida por 
minutopor mmHg de gradiente de pressão desde os alvéolos até os capilares 
pulmonareslo. O valor obtido para DLco depende da superficie alvéolo-capilar 
disponível para a troca gasosa e do volume de sangue dos capilares 
pulmonares9”1°'13. Além disso, a espessura da membrana alvéolo-capilar, o grau 
de desequilíbrio da relação ventilação/perfusão e o nível de hemoglobina do
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paciente afetam esta medida9'1°'13. A DLco frequentemente se encontra corrigida 
pela hemoglobinaum. 
Então a mensuração da capacidade de difusão visa avaliar a integridade da 
membrana alvéolo-capilar, sendo útil para avaliar a presença de doenças que 
comprometam o leito alvéolo-capilar ou a vascularização pulmonar1°'13. 
Na prática existem três grupos de doenças associadas à redução da DLco: as 
pneumopatias intersticiais, 0 enﬁsema e a doença vascular pulmonarm. Nas 
pneumopatias intersticiais, a ﬁbrose das unidades alvéolo-capilares reduz a área 
do leito alvéolo-capilar, bem como o volume sanguíneo pulmonarw. No 
enﬁsema,.as paredes alveolares são destruídas, reduzindo a área de superfície do 
leito alvéolo-capilar”. A DLco encontra-se comumente diminuída em pacientes 
com doenças que causam redução da área de corte transversal e do volume do 
leito vascular pulmonar, tais como as embolias pulmonares de repetição ou a 
hipertensão pulmonar primáriaw. 
A principal função do sistema respiratório é a remoção de quantidade 
adequada de CO; no sangue que penetra na circulação pulmonar e o 
fornecimento de nível adequado de Oz ao sangue que deixa a circulação 
pulmonarlo. Para que estas funções sejam desempenhadas adequadamente, deve 
haver um fornecimento adequado de ar aos alvéolos para o aporte de O2 e a 
remoção de CO; (ventilação), uma circulação adequada de gases entre alvéolos e 
os capilares pulmonares (difusão) e um contato adequado entre o gás alveolar e 
o sangue capilar pulmonar (relação ventilação / perfusão)1°. 
Tanto o Oz quanto o CO; difundem-se prontamente de acordo com seus 
respectivos gradientes de concentração através da parede alveolar e do endotélio 
capilar pulmonarlo. Sob circunstâncias normais, esse processo é rápido e o 
equilíbrio de ambos os gases se completa durante um terço do tempo de trânsito 
das hemácias através do leito pulmonarw.
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As medidas de troca gasosa mais comumente utilizadas são as pressões de 
O2 (PaOz) e de COz (PaCOz) no sangue arterial, onde essas pressões parciais não 
medem diretamente a quantidade de Oz e de CO; no sangue, mas a pressão que 
faz com que o gás seja transportado pelo sanguew. A quantidade real de cada um 
desses gases depende também da sua solubilidade no plasma e a capacidade de 
reagir ou se ligar a qualquer componente do sanguelo. Uma vez que a 
hemoglobina Vé capaz de se combinar a grandes quantidades de O2, a 
hemoglobina oxigenada é a principal forma de transporte de O2 no sanguem. O 
conteúdo real de Oz no sangue depende, portanto, tanto da concentração de 
hemoglobina quanto da PaOz1°. 
Os valores normais para os dados obtidos pela gasometria ao nível do mar 
sãoõz 
0 pH: 7.35 a 7.45 
0 PaO2: 80 a 95 mmHg 
0 PaCO2: 35 a 45 mmHg 
0 HCO3: 23 a 27 mmHg 
0 SaOz: 95 a 98% 
0 Excesso de base: 12 mEq/l 
Uma vez que a dosagem da PaOz exige punção arterial e proporciona dados 
intermitentes, em vez de contínuos, sobre a oxigenação do paciente , ela não é 
ideal para um controle de pacientes instáveislo. Ao longo das últimas décadas, 
vem se tomando cada vez mais acessível em muitos contextos clínicos um 
método alternativo para avaliação da oxigenação - a oximetria de pulsolo. A 
oximetria de pulso determina a saturação de O2 (em vez da PaOz) utilizando um 
dispositivo que gerahnente é colocado sobre o dedo do pacientelo. O dispositivo 
mede a absorção diferencial dos dois comprimentos de onda pela hemoglobina
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no sangue arterial pulsátil cutâneolo. Uma vez que há absorção diferencial dos 
dois comprimentos de onda de luz pela hemoglobina oxigenada e não- 
oxigenada, o percentual de hemoglobina saturada com oxigênio, ou seja, a 
saturação de oxigênio pode ser instantaneamente calculada e exibidalo. Embora 
o oxímetro de pulso tenha representado um avanço signiﬁcativo para a
~ monitorizaçao contínua e não invasiva da oxigenação, ele apresenta limitações, 
sendo que o médico deve estar ciente da relação entre saturação e a PaO2, 
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Figura 2- Curva de dissociação da oxiemoglobina 
Como essa curva toma-se relativamente plana acima da PaO2 de 60 mmHg 
(correspondendo a SaO2 = 90%), o oximetro é relativamente insensível às 
alterações da PaOz acima deste nivelw. Além disso, a posição da curva pode ser 
modiﬁcada por fatores como temperatura, pH, concentração eritrocitária do 2,3- 
âifosfogiizefaw (2,3-D1>G)1°. 
A curva é deslocada para a direita quando acontece acidose, febre 9 
hipercapnia e condições que elevem a 2,3-DPG intracelular, como por exemplo 
a hipóxia, anemia e hipertiroidismo, facilitando a liberação de oxigênio para os 
tecidos”. Ao contrário, quando a curva é deslocada para a esquerda ocorre
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maior afmidade da hemoglobina pelo oxigênio, com menor liberação do 
oxigênio para os tecidos, isso ocorre na alcalose, hipotermia, hipocapnia e nas 
condições que reduzem a 2,3 DPG intracelular, como no mixedemam. 
2.2.1. CAPACIDADE DE D1FUsÃo 
A capacidade da membrana respiratória para efetuar trocas gasosas entre 
alvéolos e o sangue capilar pulmonar pode ser expressa, em termos 
quantitativos, através de sua capacidade de difusãos. 
Para medir a capacidade de difusão' (DL) para um determinado gás, temos 
que determinar o volume do gás (Vgás) que é transferido para o sangue na 
unidade de tempo e dividir esse volume pela diferença entre a pressão do gás no 
alvéolo (PW gás) e no capilar pulmonar (Pcap gás), conforme mostra equação 
abaixo” : 
DLgás = Vgás / Palv gás - Pcap gás 
Em um homem jovem de porte médio, em condições de repouso, a 
capacidade de difusão para o oxigênio é, em média, 21 ml/min/mmHg8. 
A capacidade de difusão para o oxigênio pode ser calculada a partir de 
mensurações da pressão parcial de oxigênio alveolar, pressão parcial de 
oxigênio no sangue capilar pulmonar e da captação de oxigênio pelo sangueg. 
Contudo, medir a pressão parcial no sangue capilar pulmonar é tão diﬁcil e gera 
resultados tão imprecisos, que não é prático medir a capacidade de difusão para 
o oxigênio através desse método tão direto, exceto para ﬁns experimentaiss.
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Para contornar a diﬁculdade encontrada na mensuração da capacidade de 
difusão para o oxigênio, os ﬁsiologistas usualmente medem a capacidade de 
difusão para o monóxido de carbono(DLco)8. 
O princípio básico do método do monóxido de carbono é que uma pequena 
quantidade de monóxido de carbono é inalada e chega aos alvéolos; a seguir, a 
pressão parcial do monóxido de carbono nos alvéolos é medida em amostras 
apropriadas do ar alveolars. A pressão do monóxido de carbono no sangue é 
essencialmente nula, pois a hemoglobina combina-se a esse gás tão rapidamente 
que impede o surgimento de uma pressão de monóxido de carbono no .plasma 
sanguíneos. Por isso, a diferença entre as pressões de monóxido de carbono 
através da membrana respiratória é igual à pressão parcial desse gás nos 
alvéolosg. Assim a fórmula para o cálculo da DLco é a relação entre o volume de 
monóxido de carbono (VW) transferido para o sangue na unidade de tempo pela 
pressão alveolar do monóxido de carbono (Palv co), conforme mostra a equação 
abaixo” : 
DLCÚ : Vco/Palv co 
O Vc., é medido com facilidade, bastando conhecer a concentração do 
monóxido de carbono na amostra de ar inspirada e expirada durante o exame, 
além do volume do gás movimentado durante o mesmo” . 
A determinação da Pam., é mais diﬁcil por ser problemático deﬁnir um valor 
representativo de todos os alvéolosls _ Pela facilidade de execução tem-se 
preferido realizar a medida numa amostra do final do ar expirado, considerando- 
a mais representativa do ar alveolar” . 
Para converter a capacidade de difusão do monóxido de carbono em 
capacidade de difusão para o oxigênio, o valor da primeira é multiplicado por
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1,23, pois 0 coeficiente de difusão do oxigênio é 1,23 vezes maior que o 
monóxido de carbonos. 
Então a DLco representa a mensuração da transferência do monóxido de 
carborno inspirado para o sangue capilar pulmonar13°32. 
Esta transferência é um fenômeno complexo que envolve a relação 
ventilação/perfusão, membrana alvéolo-capilar, a concentração de hemoglobina 
e a reação entre monóxido de carbono e hemoglobina9”1°”13. 
A hipoxemia durante o exercício em pacientes com DPOC está associada 
com um desequilíbrio da relação VA/Q e redução da capacidade de difusão16”32. 
A DLco se correlaciona com os capilares pulmonares, com a membrana 
alveolar e com a eﬁcácia das trocas gasosas através da membrana alvéolo- 
capilar16°32. 
A DLco pode ser determinada por dois métodos fundamentais: o das 
respirações múltiplas e o da respiração única”. No método das respirações 
múltiplas, a detenninação é feita durante alguns segundos, depois que o paciente 
atingiu o equilíbrio de trocas gasosas e metabólicas na prova, por isso também 
chamada de steady state 15 . No método de respiração única, também chamada de 
single breath, a determinação é feita após uma única inspiração profunda, 
seguida de uma apnéia de 10 segundos 15 . 
No método da respiração única, desenvolvida inicialmente por Ogilvie, o 
paciente após uma expiração completa, inala maximamente Luna mistura 
contendo hélio (10%), oxigênio (21%) e o resto em nitrogênio” _ Após uma 
apnéia de 10 segimdos, exala maximamente no aparelho onde se determina as 
concentrações de monóxido de carbono e hélio, o que permite calcular o volume 
alveolar e a capacidade de difusão” . O teste pode ser repetido várias vezes, com 
intervalo de 4 a 5 minutos para pemiitir a eliminação de gases pelo pulmão”. 
Este método devido a sua simplicidade e rapidez de execução é o método de 
escolha para determinação da DLco15. Ele permite repetir o teste em mais de
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uma sessão, propiciando resultados mais exatos da DLco15. O maior 
incoveniente da respiração única é a necessidade de grande cooperação por parte 
do paciente para executar perfeitamente as manobras de inspiração proﬁmda e 
apnéia de 10 seg1mdos15. 
A medida da DLco pela técnica de respiração única provou ser útil para 
avaliar uma variedade de doenças pulmonares que prejudicam o transporte de 
gás alvéolo-capilar” _ 
Em muitas doenças, como na doença pulmonar obstrutiva crônica por 
exemplo, a magnitude de anormalidades na DLco tem-se correlacionado com a 
severidade da doença e com a mensuração da oxigenação do sangue arterial, 
especialmente dtu'ante o exercício”. 
Devido a complexidade da determinação da capacidade de difusão pode 
haver uma variabilidade nos resultadosn. O grau de variabilidade entre os 
laboratórios com relação à DLco é atribuída à variação na técnica do teste 
(maneiras de respiração, tempo de apnéia, método de análise dos gases e técnica 
de computação dos dados) que não estão claramente estabelecidas” . 
Em um estudo, testando-se um indivíduo em 22 laboratórios diferentes, 
obteve-se a variação da DLco de 28,7 a 41,7 ml CO/min/mmHg”. 
Para reduzir a variabilidade da DLco e permitir uma melhor comparação 
entre os valores obtidos da DLco, em 1987 a American Thoracic Society (ATS) 
padronizou a determinação da capacidade de difusão pelo monóxido de carbono 
pela técnca da respiração única (single breath)13. 
A padronização mínima do equipamento e da forma de realizar-se o método 
da respiração única está descrita no anexo (ver anexo). 
Recomenda-se sempre que possível ajustar a DLco pela concentração de 
hemoglobina (Hb)13.
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2.3. TESTE DE CAMINHADA DE 6 MINUTOS (TC6M) 
As provas de esforço realizadas para ﬁns de estudo de função pulmonar 
devem ser sempre submáximasm. Se forem máximas, limitações cardiológicas 
poderão falsear os resultados em termos de estudo funcional pulmonar”. 
Aceita-se que o nível adequado para a prova de esforço com ﬁns 
respiratórios seja aquele que quadmplica o consumo de oxigênio, ou seja, aquele 
que se acompanha de um consumo de oxigênio de aproximadamente 1000 
ml/minuto”. 
Em condições normais, não ocorrem gradientes anormais de PaOz nem de 
PaCOz entre o sangue arterial e o ar alveolar durante esforços submáximosm. 
Portanto, o aumento signiﬁcativo do gradiente alvéolo-arterial de oxigênio 
durante esforços submáximos sugere patologia pulmonar”. A principal causa de 
um gradiente alvéolo-arterial são as alterações da membrana alvéolo-capilar”. 
Existem alguns testes de esforço que são facilmente aplicáveis, entre eles o 
teste de caminhada de 6 minutos. Este teste é capaz de informar sobre a 
capacidade funcional de um indivíduo durante atividades fisicas diáriasls. 
O teste de caminhada de 6 minutos pode ser realizado em pessoas idosas, 
fracas e com severa limitação, sem condições de serem submetidas a testes de 
esforços mais intensos como o do cicloergômetro ou da esteirals. 
A distância caminhada durante os 6 minutos pode estar diminuída nos 
pacientes com DPOC comparando-se com pessoas saudáveis, onde a distância 
média caminhada por homens foi 576 metros e por mulheres 494 metrosls. 
O teste consiste em o paciente caminhar em uma superficie plana, o máximo 
que puder durante 6 minutos, sendo verbalmente estimulado pelo pesquisadorls. 
Comparando o teste da caminhada de 6 minutos com teste de esforço padrão 
do cicloergômetro, chegou-se a conclusão que há alta correlação do teste de
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caminhada com a saturação de oxigênio do paciente durante atividades ﬁsicas 
diárias, além deste ser mais barato e prático que o teste do cicloergômetrolg. 
2.4. DOENÇA PULMONAR oBsTRUT1vA CRÔNICA (DPOC) 
A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é definida como uma 
condição em que há obstrução crônica ao ﬂuxo de ar por bronquite crônica ou 
enﬁsema3”7'2°”21”22, sendo irreversível”. 
A DPOC nos Estados Unidos é causa importante de incapacidade em 
pessoas idosas, situando-se apenas atrás da doença cardíaca e esquizoﬁenia, 
sendo a quarta causa de morte neste país2°. Está frequentemente relacionada a 
um episódio de infecção brônquica complicado por Cor pulmonale”. 
Normalmente, a doença pulmonar obstrutiva crônica é diagnosticada em 
pessoas na faixa etária entre 55 a 65 anos de idade, sendo a sua maior incidência 
em homens em relação às mulheres, isso provavelmente, decorrente da menor 
incidência de tabagismo nas mulheres”. Nos Estados Unidos pelo menos 10% 
dos homens adultos tem DPOC7. 
A bronquite crônica é uma condição associada à produção exagerada de 
muco na árvore traqueobrônquica em volume suﬁciente para causar tosse com 
expectoração durante pelo menos 3 meses do ano por mais de 2 anos 
consecutivos, excluindo bronquiectasia, tuberculose e outras causas dos 
. . 3,730 , . . A . , . sintomas acima . Pelo anatomopatologico, a bronquite cromca esta associada 
a hipertroﬁa das glândulas produtoras de muco encontradas na submucosa das 
. , . , . . . 3,7 . ~ grandes vias aereas respiratorias camlagmosas . A quantiﬁcaçao dessa 
alteração anatômica, conhecida como indice de Reid, baseia-se na proporção da 
espessura das glândulas submucosas com relação à parede brônquica, 
observando-se que um índice baixo raramente está associado com sintomas”.
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Já o enﬁsema é deﬁnido como a distensão anormal e permanente dos 
espaços aéreos distais ao bronquíolo terminal, comprometendo portanto o ácino 
pulmonar, com destruição dos septos alveolares3”7'2°. iAs alterações do enﬁsema 
reduzem o recolhimento elástico pulmonar, o que permite o colabamento 
excessivo das vias aéreas na expiração e leva a obstrução irreversível do ﬂuxo 
aéreozo. O fumo é o principal fator responsável pelo enﬁsema7. 
Há dois tipos principais de enﬁsema, o centroacinar, mais comum e 
frequentemente relacionado com a fumaça dos cigarros3, onde a destruição e 
distensão estão limitadas pricipalmente aos bronquíolos respiratórios, com 
alteração relativamente menor na periferia do ácino, predominando em zonas 
pulmonares superiores”. Tem-se ainda o enﬁsema panacinar que envolve as 
porções centrais e periféricas dos ácinos, este tipo de envolvimento pode ocorrer 
na deﬁciência de alfal-antitripsina, que é um defeito genético recessivo, onde 0 
enﬁsema se manifesta clinicamente em adultos por volta dos 40 a 50 anos de 
idade e o processo predomina nas bases puhnonares3°7. 
O tabagismo é o fator mais comumente relacionado ao DPOC, contribuindo 
isoladamente com 75%.dos casos7. A poluição atmosférica dos grandes centros 
urbanos, as indústrias, os poluentes proﬁssionais (partículas de carvão, pedra, 
vidros, ﬁbras e grãos orgânicos), as infecções respiratórias e a predisposição 
genética e constitucional contribuen13°7, como fatores de risco, em apenas 10 a 
20% dos casos 7. 
Estudos longitudinais conﬁrmam uma relação dose -resposta entre o fumo de 
cigarros e a taxa de declínio da função pulmonar em pacientes com DPOCZO. 
Acredita-se que a destruição crônica e progressiva das estruturas alveolares, 
característica do enﬁsema, deva-se a um desequilíbrio entre as proteases 
(enzimas proteolíticas) e as antiproteases no trato respiratório inferior, onde as 
proteases, principalmente a elastase dos neutróﬁlos polimorfonucleares (PMN) e 
as elastases nos macrófagos alveolares pulmonares (MAP), tem o poder de
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destruir as estruturas alveolares e suas redes de elastina sem nenhuma restrição, 
sendo que o recrutamento dos PMN para os puhnões pode ocorrer como 
resultado da elaboração de fatores quimiotáticos por MAP estimulados pela 
fumaça do cigarro”. Além disso, os componentes da fumaça podem fazer com 
que a elastase seja liberada pelos PMN por indução de reações químicas e 
estimulação da secreção a partir de células viáveiszo. A fumaça também estimula 
os MAP a liberar a elastase, causando uma sobrecarga de proteases sobre os 
ácinos pulmonareszo. A teoria protease-antiprotease da patogenia do enﬁsema 
recebeu apoio adicional a partir do reconhecimento de que os pacientes com 
deﬁciência de alfal-antitripsina, uma antiprotease, apresentavam um enﬁsema 
panacinar, devido a falta de proteção contra a elastase do neutróﬁlozo. 
As pesquisas experimentais demonstraram que o tabagismo prolongado 
compromete o movimento ciliar, inibe a ﬁmção dos macrófagos alveolares e 
leva à hipertroﬁa e à hiperplasia das glândulas mucossecretoras, sendo que esse 
acúmulo de muco associado a redução da atividade dos macrófagos alveolares 
está associado a uma maior chance de adquirir infecções no aparelho 
respiratório3'7”2°. Além disso, a fumaça do cigarro pode produzir um aumento 
agudo da resistência das vias respiratórias em virtude da constricção da 
musculatura lisa mediada pelo nervo vago, presumivelmente mediante a 
estimulação de receptores irritantes na submucosa3. 
Existe uma íntima relação entre lentiﬁcação da expiração forçada e fumo de 
cigarros3, onde o fumante “ pesado” em média apresenta um declínio de 38 a 59 
ml/ano do VEF1, enquanto o adulto não fumante mostra uma diminuição de 
apenas 29 a 37 ml/ano do VEF12°. 
A bronquite crônica e o enﬁsema podem estar combinados, mas em geral 
predomina um dos dois3”2°”21. 
Com o estreitamento das vias aéreas respiratórias por um aumento na 
secreção e espessamento da parede brônquica há um aumento da resistência das
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mesmas com diminuição das taxas de ﬂuxo expiratório máximo, ocorrendo 
retenção de gases, a qual é responsável pelo aumento do volume residual (VR) e 
a capacidade residual funcional (CRF)3”7. As constantes de tempo para a 
expiração estão prolongadas em todas as doenças pulmonares obstrutivas não só 
por causa do aumento da resistência das vias aéreas respiratórias, mas também 
correlacionadas com elasticidade pulmonar diminuída decorrente principalmente 
da destruição dos septos a1veolares3*1°. Então há uma redução crônica ao ﬂuxo 
aéreo pulmonar decorrente do aumento da resistência das vias aéreas bem como 
pela redução da elasticidade pulmonar, a qual irá provocar irregularidade da 
relação ventilação alveolar/perfusão (VA/Q)12. O aumento da resistência das vias 
aéreas pulmonares não se processa de forma homogênea no pulmão, assim o ar 
inspirado se distribuirá preferencialmente nos alvéolos menos obstruídosu. Estes 
estarão hiperventilados em relação à sua perfusão, causando o aumento da 
ventilação, gerando um aumento do espaço morto e dispnéialz _ Os alvéolos dos 
brônquios mais obstruídos estarão, em contrapartida, hipoventilados em relação 
à perfusão, causando hipoxemian. A hipóxia alveolar ativa o reﬂexo de Von 
Euler, que resulta em vasoconstricção das artérias pulmonares que se dirigem a 
esses grupos alveolares, tentando reduzir a perfusão, para tentar corrigir a 
relação ventilação alveolar/perfusão” _ 
Em geral, uma baixa proporção entre volume expiratório forçado do 
primeiro segundo e capacidade vital forçada (VEF1/CVF) indica obstrução ao 
ﬂuxo aéreo, principalmente decorrente da diminuição do VEF¡; sendo que a 
magnitude da redução do próprio VEF1 estabelece a gravidade da obstrução7'2°. 
Em pacientes com DPOC a relação VEF1/CVF situa-se geralmente abaixo de 
70%” 
Pacientes com DPOC apresentam hipóxia, e a hipóxia crônica leva não só a 
vasoconstricção arterial pulmonar, mas a eritrocitose secundária, sendo que 
quanto mais intensa e prolongada a hipóxia, maior a probabilidade de ocorrer
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aumento da resistência vascular pulmonar e hipertensão pulmonar, a qual leva a 
uma pós-carga cronicamente elevada no ventrículo direito (Cor pulmonale), 
evoluindo para hipertrofia e dilatação, sendo inevitável a falência cardíaca 
direital'2°3. 
A principal característica clínica da DPOC é a dispnéia aos esforços 
fisicos3°7°20, que está associada com obstrução grave a moderada das vias 
respiratórias3. A dispnéia dos portadores de DPOC é diferente da dos cardíacos,
~ uma vez que nao se agrava com o decúbito, como ocorre nestes últimos 
pacientes7. 
Em geral experimentam dispnéia aos esforços quando o VEF1 cai abaixo de 
50% do previsto e apresentam dispnéia no repouso quando VEF¡ é menor que 
25% do previsto3. Associado pode haver queixas de tosse e cansaço3°7'20. 
Nos pacientes com enfisema predominante há dispnéia de longa data com
~ 
tosse mínima, mucóide3. Geralmente a constituiçao corpórea é astênica, a 
utilização da musculatura acessória torácica (intercostais, subcostais e 
esternocleidomastóideos) é evidente, geralmente estão taquipnéicos3. 
Na inspeção, geralmente, são pacientes longilíneos, magros e corados que 
apresentam o semblante de sofrimento, com diâmetro ântero-posterior e espaços 
intercostais aumentados7. Pode haver turgência de jugulares significando 
hipertensão venosa, levando à suspeita de hipertensão arterial pulmonar, 
insuficiência cardíaca direita e Cor pulmonalem. Pode haver baqueteamento 
digital decorrente da presença de hipóxia3'7.
~ À palpaçao, verifica-se quase a imobilidade torácica, com redução do 
frêmito tóraco-vocal7. A borda do fígado pode ser palpável, devido ao 
rebaixamento do diafragma, sem que exista insuficiência cardíaca direitaml,
~ decorrente da hiperinsuﬂaçao pulmonar”. 
À percussão, percebemos um aumento difuso na sonoridade7.
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A ausculta no enﬁsematoso é pobre, caracterizando-se com um murmúrio 
vesicular diminuído ou ausente, inspiração cinta e superﬁcial e expiração 
prolongada7. As bulhas cardíacas estão abafadas pelo aumento do espaço 
retroestemal, e se houver hipertensão pulmonar a segtmda bulha cardíaca toma- 
se hjperfonética7, e em fase tardia da doença podemos auscultar a terceira bulha 
que representa insuﬁciência cardíaca direita”. 
A taquipnéia no enﬁsematoso, talvez associada a uma maior sensibilidade 
dos corpos carotídeos à hipóxia, promove uma tensão arterial de oxigênio 
(PaOz) que situa-se na faixa de 70 mmHg e uma tensão arterial de gás carbônico 
(PaCOz) que se mostra baixa ou normal, sendo que com uma PaO2 nesse valor 
consegue-se quase que totalmente saturar a hemoglobina, sendo por isso que 
estes pacientes são conhecidos como “sopradores rÓseos”3. A CPT e o VR estão 
invariavelmente aumentados, a capacidade vital é baixa e as taxas de ﬂuxo 
expiratório máximo estão diminuídas3”2°. As propriedades elásticas do pulmão 
estão gravemente comprometidas, sendo que a capacidade de difusão está 
diminuída3*2°. O exame radiográﬁco mostra diafragmas rebaixados, retiﬁcados, 
as imagens broncovasculares não se estendem até a periferia do pulmão e a 
silhueta cardíaca está alongada e estreitada e associado temos um aumento da 
radiotransparência retroesternal3”7*2°. 
Já os pacientes com bronquite crônica predominante geralmente apresentam 
uma história importante de tosse e produção de escarro por muitos anos”. Estes 
pacientes exibem frequentemente peso excessivo e cianose, além de serem 
brevilíneos3”7. Em geral não apresentam taquipnéia e não existe o uso aparente 
da musculatura acessória3*7. 
A radiograﬁa simples no paciente com bronquite crônica é muito menos 
característica do que a do enﬁsematoso, sendo que mesmo em estado avançado 
uma radiograﬁa pode estar próximo do normal7.
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O quadro I mostra os aspectos das síndromes clínicas da DPOC 
relativamente distintas e suas condições patológicas associadas. 
QUADRO I- Doença pulmonar obstrutiva crônica: aspectos proeminentes dos 
dois tipos 
' Enﬁsema predomimmte . Bronquite predôminante ~ 




Grave 1 Branda . 
Tosse › Após o inicio da dispnéia - Antes do início da dispnéia 
Escarro Escasso, mucóide z Copioso epurulento Í. 
r Infecções brônquicas » Menos frequentes › Mais 'frequentes › 
Radiograﬁadetórax ~ Pulmão hiperinsuﬂado e » Hiperinsuﬂação discreta e _ 
hipertransparente o. trama bronco vascular 
, 
aumentado nas bases _ 
z 
Pacoz crônica, mmHg * 30 a 40 so a 60 
PaOz crônica, mmHg 65 a 75 45 a 69 
i 
Hematóerito, % 35 a 45 59 a 55 
Hipertensão pulmonar › Bfanda a moderada ~ Moderada a gave 
C or pulmonale Rato Comum 
Recolhimento elástico » Muito diminuído Normal 
Resistência Normal ou discretamente r Alta 
aumentada . 
_ Capacidade de difusão diminuída Normal a discretamente 
diminuída ~ 
A nível laboratoria; geralmente se encontra eritrocitose decorrente da 
hipóxiazo. 
Nos pacientes com bronquite crônica temos uma PaCOz cronicamente 
aumentada acima de 40 e abaixo de 50 mmHg e uma PaO2 diminuída que
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produz dessaturação da hemoglobina, servindo para estimular a eritropoese e 
resultando em vasoconstricção pulmonar hipóxica3. A dessaturação e a 
eritrocitose combinam-se para provocar cianose, com vasoconstricção pulmonar 
hipóxica que promove o desenvolvimento e agravamento da insuﬁciência 
ventricular direita3. Por causa da cianose e edema secundários a insuﬁciência 
cardíaca direita estes pacientes têm sido chamados de “edemaciados azulados”3. 
Existe uma elevação moderada do VR, apresentando ﬂuxos expiratórios 
baixos. As propriedades do recolhimento elástico do pulmão estão normais ou 
apenas discretamente diminuídas, e a capacidade de difusão está normal ou 
minimamente diminuída3. 
O eletrocardiograma tende a ser normal, principalmente no início da 
evolução da doença. Mas com a evolução da doença, o eixo elétrico é deslocado 
para a direita, ocorrendo ondas R precoces nas derivações pré-cordiais V1 e V2 
e forças elétricas negativas nas derivações V5 e V62°. 
Os achados ﬁmcionais nos pacientes com DPOC caracterizam-se pela 
redução do ﬂuxos expiratórios7. 
A expectativa de vida de um paciente com DPOC é fortemente 
correlacionada com a severidade da obstrução do ﬂuxo aéreo”. Na evolução e 
prognóstico dos pacientes com DPOC, o VEF1 é um dos principais índices a ser 
analisadol9”2°”22”23'24. Em termos absolutos, os pacientes ﬁcam dispnéicos com o 
esforço moderado, quando o valor do VEF1 é de 1.2 a 1.5 litro; eles são forçados 
a ﬁcar relativamente sedentários com l litro; e em geral ﬁcam inválidos quando 
o VEF1 é menor ou igual a 500 ml2°. Em média, com VEF1 superior a 1.2 litros 
os pacientes sobrevivem por cerca de 10 anos, enquanto os com VEF1 < 1 litro 
sobrevivem aproximadamente 5 anos, e quando o VEF1 é menor que 700 ml a 
sobrevida é em torno de 2 anoszo. À medida que o VEF1 cai abaixo 1 litro, a 
hipoxemia arterial é grave, a hipercapnia e o Cor pulmonale são evidentes”.
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Em vários estudos foi veriﬁcado que o principal preditor de sobrevida em 
pacientes com DPOC foi o VEF1, principalmente o valor do VEF1 após a 
administração de broncodilatado123”24. Em pacientes com um VEF1 S l litro a 
taxa de sobrevida em 5 e 10 anos foi respectivamente de 68% e 40%24. 
Embora o fumo seja o fator de risco mais importante para acelerar o declínio 
do VEF1, outros fatores estão relacionados com a redução do VEF1, tais como: 
exposição passiva ao fumo, idade, hipoxemia e Cor pulmonale” _ 
Outros achados que também inﬂuenciam no prognóstico são a DLco, a 
presença de hipoxemia, a hipercapnia, o Cor pulmonale e o grau de resposta dos 
vasos pulmonares à hipÓxia5”22. 
Estudos recentes relacionados com a administração de oxigênio suplementar 
a pacientes hipoxêmicos com DPOC sugerem que uma redução na pressão da 
artéria pulmonar decorrente da administração de oxigênio é o melhor preditor de 
sobrevida do que o grau de hipoxemia e hipercapniazz. 
O tratamento dos pacientes com DPOC envolve com certeza a estimulação 
da cessação do tabagismo, onde se reduz a velocidade de declínio da função 
pulmonar3”7°2°. 
Como terapia para os pacientes com DPOC recomenda-se o uso de 
broncodilatadores para alívio dos sintomas de desconforto respiratório, sendo 
usados as metilxantinas, betaz-adrenérgicos e os anticolinérgicos com essa 
fmaiiózâew. 
Deve-se ainda realizar programas de exercício, que apesar de não 
promoverem melhora mensurável na ﬁmção pulmonar, resultam em aumento da 
tolerância aos esforços e uma sensação de maior bem-estar; bem como 
manobras de drenagem postural para facilitar a expectoração principalmente em 
pacientes hipersecretores3'2°. 
Pode-se usar mucocinéticos, dentre estes, a acetilcisteína que reduz a 
viscosidade do muco facilitando a sua expectoração7.
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A oxigenioterapia, por prevenir o desenvolvimento de hipóxia é uma outra 
arma no tratamento dos pacientes com DPOC3”20'3 I. Ela atua como um protetor 
~ ~ contra o desenvolvimento de hipertensao pulmonar, além de diminuir a pressao 
arterial pulmonar, reduzir o hematócrito e a mortalidade dos pacientes 
DPOCl'2”3°20”25”26”3'. Recomendada para pacientes com tensão arterial de repouso 
menor que 55 mmHg, bem como para pacientes que tem dessaturação arterial 
durante o exercício, onde saturação de oxigênio caí abaixo de 90% durante o 
z - 123252631 €X€I`ClClO“' ° i .
~ O objetivo da oxigenioterapia é conseguir uma saturaçao de oxigênio maior 
que 90%” e uma PaO2 maior que 60 mmHg no repouso e acima de 50 mmHg 
durante esforços7. Um problema da oxigenioterapia é o seu alto custo7. 
Um estudo prospectivo realizado em 1991, envolvendo 179 pacientes com 
DPOC e PaO2 S 60mmHg mostrou que a oxigenioterapia por longo período é 
capaz de melhorar a sobrevida dos pacientes, bem como, parar a progressão da 
hipertensão pulmonar em tais paciente”. Chegou-se também a conclusão que o 
oxigenioterapia contínua é mais efetiva que o uso apenas da oxigenioterapia 
noturna27. 40% dos pacientes que receberam apenas a oxigenioterapia noturna 
morreram em 19 meses, enquanto os que receberam oxigenioterapia de forma 
contínua apenas 23% morreram neste mesmo período27.
~ Os resultados da oxigenioterapia contínua sao: melhora do estado geral do 
paciente, aumento de tolerância aos esforços ñsicos, redução da hipertensão 
pulmonar e redução da mortalidade por Cor pulrnonaleml.
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3. OBJETIVO 
Este estudo teve por objetivo determinar se a medida da DLco e VEF1 




Foram analisados retrospectivamente e descritivamente 27 pacientes com 
doença pulmonar obstrutiva crônica, sendo 18 pacientes masculinos e 9 
femininos, no período de 01 de janeiro a 31 de abril de 2000, em uma clínica de 
medicina respiratória em Florianópolis, Brasil. 
Todos os pacientes eram brancos, a idade variava de 38 a 82 anos (média de 
62,6 anos). Do total de pacientes apenas um não era fumante, o restante fumava 
de 180 a 1440 carteiras de cigarro/ano (média de 571,1 carteiras de cigarro/ano). 
Inicialmente, por decisão de seu médico responsável, cada paciente foi 
submetido ao exame de pletismograﬁa corporal, o qual tinha o objetivo de 
determinar os volumes pulmonares (VC, VRE, VRI, VR, VEF1), capacidades 
pulmonares (CPT, CV, CRF,CVF), bem como determinar a capacidade de 
difusão para o monóxido de carbono (DLco). 
A espirometria e a pletismograﬁa com a medida real dos volumes 
pulmonares foi realizada em aparelho SENSORMEDICS Vmáx229 e os dados 
obtidos foram aceitáveis e reprodutíveis, com procedimento em duplicata e erro 
menor que 5%. A padronização do equipamento e do teste foram os 
determinados pela ATS, em 1995 (ver anexo). 
A DLco foi determinada pelo método da respiração única (single breath) 
padronizada pela ATS, sendo que o método para medir o tempo de apnéia foi o 
proposto por Jones e Meadew (ver anexo). 
Os valores da DLco foram corrigidos pelo sexo, raça, altura e idade. Não 
houve correção pela hemoglobina. 
Após a pletismograﬁa corporal, todo paciente com DPOC foi convidado a 
participar da pesquisa, sendo explicado sobre a pesquisa em questão, o teste de
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caminhada de 6 minutos e a correlação entre o teste e as provas de função 
ventilatória determinadas pela pletismograﬁa corporal. - 
, 
Todos os pacientes que concordaram em participar desta pesquisa assinaram 
o termo de consentimento livre e esclarecido, declarando estarem cientes do 
estudo. . 
.Após foram submetidos ao protocolo do estudo em questão (Apêndice I), e o 
intervalo de tempo entre a pletismograﬁa e o teste de caminhada não ultrapassou 
a 3 dias. 
Todos os pacientes eram ambulatoriais, estavam clinicamente estáveis 
durante todos os testes e sua doença não apresentou exacerbação um mês antes 
das avaliações 
O teste de caminhada de 6 minutos foi realizado em um corredor de 21 
metros na própria clínica, determinando-se a distância caminhada durante os 6 
minutos, bem como a saturação de oxigênio. 
A saturação de oxigênio foi medida no repouso, e logo após iniciar o teste de 
caminhada de 6 minutos no terceiro e sexto minuto, e no terceiro minuto após o 
ﬁm do teste de caminhada. A saturação de oxigênio foi determinada por um 
oxímetro digital Moiiya modelo 1001(com uma variabilidade de i 3 %), sendo 
que paciente fez toda a caminhada sempre monitorizado pelo oxímetro digital. 
Só foram submetidos ao teste de caminhada de 6 minutos os pacientes que 
não foram excluídos pelos seguintes critérios: saturação de oxigênio < 75%, 
problemas ﬁsicos que impedissem a deambulação e história de insuficiência 
coronariana. Sendo que se durante o teste de caminhada a saturação caísse 
abaixo de 75% o teste seria interrompido. O que não ocorreu, dos 27 pacientes 
que concordaram em participar do estudo todos foram aceitos. 
O projeto do estudo foi aprovado previamente pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Santa Catarina, sendo 
identiﬁcado pelo processo n°. 046/99.
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5. RESULTADOS 
5.1. PERFIL DOS PACIENTES 
Quanto a idade dos 27 pacientes com DPOC envolvidos no estudo, a 
amplitude etária variou de 38 a 82 anos, a média foi de 62,6 anos, sendo que 
44,44% dos pacientes estavam compreendidos entre 55 a 70 anos de idade. 
Dos 27 pacientes que foram envolvidos no estudo, 18 eram do sexo 
masculino (66,6% ) e 9 do sexo feminino (33,3%). 
Quanto ao tipo de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), 23 pacientes 
apresentavam enﬁsema (85,18%) e 4 pacientes apresentavam bronquite crônica 
(14,82%). 
TABELA I - Distribuição dos 27 pacientes com DPOC envolvidos no estudo 
quanto ao tipo de DPOC 
Tipo de DPOC Número Porcentagem 
enﬁsema 23 85,18 
bronquite crônica 4 14,82 
Total 27 100,0 
Fonte: Respirar Centro de Medicina Respiratória, 2000 
Dos 23 pacientes com enﬁsema (85,18%), 16 eram do sexo masculino 
(69,56%) e 7 eram do sexo feminino (30,44%). Com relação aos 4 pacientes 
com bronquite crônica (14,82%), 2 eram do sexo masculino (50%) e os outros 2 
pacientes eram do sexo feminino (50%).
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TABELA II - Distribuição dos 27 pacientes com DPOC envolvidos no estudo 
relacionando o tipo de DPOC com o sexo do paciente. 
Sexo Enfisema Bronguite Crônica. Total Porcentagem 
número % número % 
masculino 16 69,56 2 50,0 18 66,66 
feminino 7 30,44 2 50,0 9 33 ,3 3 
Total 23 100,0 4 100,0 27 100,0 
Porcentagem 85,18 14,82 100,0 
Fonte: Respirar Centro de Medicina Respiratória, 2000 
Quanto ao hábito de fumar, 26 pacientes (92,29%) praticavam o tabagismo e 
apenas um paciente não fumava (7,71%). Este paciente que não tinha história de 
tabagismo era do sexo feminino e apresentava bronquite crônica. 
TABELA III - Distribuição dos 26 pacientes fumantes com DPOC com relação 
ao sexo e tipo de DPOC. 
Sexo Fumantes Total 
Enﬁsema Bronguite Crônica número % 
número % número % 
masculino 16 69,56 2 66,6 1 8 69,23 
feminino 7 30,44 1 33,3 8 30,76 
Total 23 100,0 3 100,0 26 100,0 
Fonte: Respirar Centro de Medicina Respiratória, 2000 
Entre os 26 pacientes que fumaram a amplitude quanto a número de carteiras 
de cigarro ao ano variou de 180 a 1440 carteiras de cigarro/ano e a média foi de 
571,1 carteiras/ano. Com relação ao tempo de fumo, a amplitude foi de 15 a 55 
anos e a média foi de 34,73 anos de tabagismo. Os pacientes masculinos 
fumaram em média 665 carteiras de cigarro ao ano por um período médio de
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36,4anos. Já as pacientes femininas que fumavam, fumaram em média 360 
carteiras de cigarro ao ano por um período em média de 28,37 anos. 
TABELA IV - Distribuição do número de carteiras de cigarro ao ano e número 
de anos de tabagismo em média quanto ao sexo entre os 26 pacientes tabagistas 
Sexo Número de carteiras de Número de anos de tabagismo, 
cigarro/ano, em média em média 
masculino 665 36,4 
feminino 360 28,3 
Fonte: Respirar Centro de Medicina Respiratória, 2000 
5.2. DISTÂNCIA 
Os 27 pacientes com DPOC caminharam durante os 6 minutos em média 
370,88 metros. Os 18 pacientes masculinos caminharam durante os 6 minutos 
em média 386,11 metros, ao passo que os 9 pacientes femininos caminharam, no 
mesmo período de tempo, em média 340,44 metros. 
5.3. PROVAS DE FUNÇÃO PULMONAR 
Dos 27 pacientes que foram submetidos ao teste de caminhada de 6 minutos 
12 dessaturaram (44,44%), enquanto que os demais mantiveram a saturação de 
oxigênio 2 90%. Destes 12 pacientes, 3 eram do sexo feminino (25%) e os 
outros 9 pacientes do sexo masculino (75%).
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TABELA V - Distribuição da saturação de oxigênio quanto ao sexo dos 27 
pacientes com DPOC durante o teste de camnhada de 6 minutos. 
Sexo 2 90% SaO¿ < 90% Total C/J8 lê 
número % número % milllerﬂ 
masculino 9 33,33 9 33,33 18 
feminino 6 22,22 3 1 1,1 1 9 
Total 15 55,55 12 44,44 27 
Fonte: Respirar Centro de Medicina Respiratória, 2000 
Quanto a DLco, 19 pacientes (70,38%) tiveram valor maior que 55% e os 
outro 8 pacientes (29,62%) tiveram valor igual ou inferior a 55%. Entre os 19 
pacientes com DLco > 55%, 13 pacientes (68,42%) tiveram saturação de 
oxigênio maior ou igual a 90% e os outros 6 pacientes (31,58%) tiveram valor 
inferior a 90% durante o teste de caminhada de 6 minutos. Já entre os 8 
pacientes com DLco S 55%, 6 pacientes (75%) tiveram saturação de oxigênio 
abaixo de 90% e os outros 2 pacientes (25%) valor igual ou acima de 90% 
durante o mesmo teste (ver ﬁgura 3). 
TABELA VI - Distribuição da saturação de oxigênio quanto a DLco durante o 
teste de caminhada de 6 minutos nos 27 pacientes com DPOC 
Saturação de oxigênio ])Lç0 2 55% DL¢0 < 55% Total 
número %l número % IIÚIIICPO % 
2 90% 13 68,42 2 25 15 55,55 
< 90% 6 31,58 6 75 12 44,44 
Total 19 100,0 8 100,0 27 100,0 
Fonte: Respirar Centro de Medicina Respiratória, 2000 
Quanto ao VEF1, 8 pacientes (29,62%) tiveram um valor > 55% e os outros 
19 (70,38%) tiveram um valor S 55% . Todos os pacientes com VEF1 > 55% 
tiveram saturação de oxigênio maior que 90% durante 0 teste de caminhada de 6
33 
minutos. Já entre os 19 pacientes com VEF1 5 55%, 12 pacientes (63,15%) 
tiveram saturação de oxigênio menor que 90%, enquanto os outros 7 pacientes 
(36,85%) tiveram saturação maior ou igual a 90% durante o mesmo teste (ver 
ﬁgura 4). 
TABELA VII- Distribuição da saturação de oxigênio quanto ao VEF1 durante o 
teste de caminhada de 6 minutos nos 27 pacientes com DPOC 
Sawração do oxigênio VEFI > ss % VEFI 5 55% Total 
llúlllel'0 %| númgfo “Á IIÚIIICTO i % 
2 90% 8 100,0 7 36,85 15 55,55 
< 90% 0 0,0 12 63,15 12 44,44 
Total 8 29,62 19 70,38 27 100,0 
Fonte: Respirar Centro de Medicina Respiratória, 2000 
Quanto a relação VEF1/CVF, 12 pacientes (44,44%) tiveram esta relação 
maior ou igual a 0,50 e os outros 15 pacientes (55,55%) tiveram-na inferior a 
0,50%. Entre os 12 pacientes com relação VEF1/CVF 2 0,50%, 3 pacientes 
(25%) dessaturaram e os 9 pacientes não dessaturaram durante o teste de 
caminhada de 6 minutos. Ao passo que com os outros 15 pacientes com a 
relação VEF1/CVF < 0,50%, 9 pacientes (60%) dessaturaram e os 6 pacientes 
restantes não tiveram saturação de oxigênio inferior a 90% durante o teste de 
caminhada de 6 minutos (ver ﬁgura 5).
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Figura 5 - Relação entre a saturação de oxigênio e a relação VEF1/CVF
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6. DISCUSSÃO 
Este estudo comparou com a literatura existente se os valores da DLco e 
VEF1 podem ser usados como preditores de dessaturação arterial durante o 
exercício, prevenindo, portanto, a hipóxia crônica e seus efeitos deletérios sobre 
o organismo humano. 
Owens, Rogers, Pennock, et all realizaram um estudo com 48 pacientes com 
DPOC, onde os pacientes após realizarem o teste de esforço ﬁsico com o 
cicloergômetro, monitorizados por um oxímetro auricular, conseguiram 
determinar quais pacientes que saturação de oxigênio caía de 90% . Assim foi 
possível dividi-los em dois grupos, os que dessaturaram e os que não 
dessaturaram durante o teste de esforçol. A seguir, realizaram todas as provas de 
ﬁmção pulmonar e observaram que somente duas provas foram capazes de 
correlacionar-se com a dessaturação arterial, que foram a DLco e o VEF1. 
Segtmdo o trabalho acima, dentre os pacientes que dessaturaram, um DLco 
menor ou igual a 55% do preditivo ocorreu em 68% dos casos, ao passo que um 
VEF1 menor ou igual a 55% ocorreu em 46% dos casos. Eles concluíram que a 
DLco como preditor positivo para a dessaturação foi mais sensível que o VEF1 
em determinar a dessaturação arterial durante o exercíciol. Comparando o 
presente estudo com o limiar de 55% para a DLco e VEF1 citados acima, 
observou-se que entre os pacientes que dessaturaram a DLco foi realmente um 
melhor preditor positivo para dessaturação que o VEF1 em prevê-la durante o 
teste de caminhada de 6 minutosl. A dessaturação ocorreu em 75% dos pacientes 
que tinham um DLco menor ou igual a 55% do preditivol. Enquanto que com 
um VEF1 menor ou igual a 55% do preditivo a dessaturação ocorreu em 63,15% 
dos casos durante o teste caminhada de 6 minutos.
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Mas quanto a sensibilidade da DLco e VEF1, com relação a dessaturação 
arterial, o VEF1 foi mais sensível, porque entre os 12 pacientes que 
dessaturaram, todos (100%) apresentaram um VEF1 menor ou igual a 55%, 
enquanto apenas 6 pacientes (50%) apresentavam uma DLco inferior a 55%. 
Outro dado importante no trabalho de Owens, Rogers, Pennock, et all foi 
que quando os pacientes apresentavam um DLco maior que 55% do valor 
preditivo em 100% dos casos não ocorria dessaturação durante o teste de esforço 
ñsico. Enquanto que um valor superior a 55% do preditivo para o VEF1, 82% 
dos pacientes não dessaturaraml. E eles concluíram que a DLco quando maior 
que 55% do preditivo poderia ser usada para excluir dessaturação arterial 
durante o exercício em pacientes com DPOC e com isso não haveria a 
necessidade de submetê-los aos testes para veriﬁcar se dessaturavam ou não 
durante o exercíciol. Entretanto, no presente estudo observou-se uma 
discordância com relação aos resultados obtidos acima, onde entre os pacientes 
com DLco > 55% em 31,58% dos casos ocorreu dessaturação durante o 
exercício, enquanto que no estudo de Owens, Rogers, Pennock, et all nenhum 
paciente havia dessaturado. Se for considerado como limiar para a DLco o valor 
maior que 75% para excluir a dessaturação durante o exercício, apenas 18,2% 
dos dessaturariam, sendo este último limiar um melhor preditor positivo para 
excluir dessaturação arterial que o limiar de 5 5%. 
Com relação a um VEF1 > 55%, nenhum dos pacientes dessaturaram. 
Observando com este trabalho que o VEF1 foi um melhor preditor positivo em 
excluir dessaturação que a DLco. 
Lebecque, Lapierre, Coates, et al25 observaram em seus estudos que 
pacientes com um VEF1 5 35% do preditivo em 100% dos casos os pacientes 
dessaturavam durante atividades ﬁsicas diárias” . No presente estudo, da amostra 
total de 27 pacientes, 9 apresentavam um VEF1 S 35%, e destes apenas um 
paciente (1 1,1%) não dessaturou, os demais todos dessaturaram, tendo um valor
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de preditor positivo à dessaturação arterial durante o teste de caminhada de 6 
minutos de 88,9%. O problema ao se reduzir o limiar do valor preditivo do VEF1 
de 55% para 35% do preditivo em busca de um maior valor preditivo positivo 
para dessaturação foi a perda da sensibilidade. Entre os 12 pacientes que 
dessaturaram, 8 apresentavam um VEF1 S 35%, tendo sensibilidade de 75% e 
um valor preditivo para dessaturação de 88,9% _ E quando adotou-se o limiar 
para o VEF1 5 55%, todos os pacientes que dessaturaram apresentaram-no, 
tendo uma sensibilidade de 100%, mas uma especiﬁcidade de 63,15%, _ 
A DLco S 35% teve poder preditivo para dessaturação de 50%, mas sua 
sensibilidade foi muito baixa, detectando apenas 16,6% dos pacientes com 
saturação de oxigênio inferior a 90%. 
Ries, Farrow e Clausens observaram em seus estudos, numa amostra de 40 
pacientes, que não ocorria queda de tensão arterial de oxigênio (PaO2) durante o 
exercício quando os pacientes apresentavam uma relação VEF1/CVF 2 0,50%5. 
Eles também chegaram a conclusão que pacientes que tinham esta relação 
menor que 0,50 a ocorrência da dessaturação ocorria em 75% dos casoss. Já 
neste trabalho, dos 12 pacientes que apresentaram esta relação maior ou igual a 
0,50, 3 dessaturaram, tendo um valor preditivo negativo para dessaturação de 
7 5% e uma sensibilidade em excluir dessaturação de 60% . E quando a relação 
foi inferior a 0,50, a sensibilidade do limiar em determinar os que dessaturaram 
foi de 75%, ou seja, dos 12 pacientes que dessaturaram 9 pacientes se 
encontraram aqui. O valor preditivo positivo para a dessaturação foi de 60%, ou 
seja, dos 15 pacientes com a relação inferior a 0,50, 9 dessaturaram, tendo um 
menor poder de prever a dessaturação que o estudo de Ries, Farrow e Clausens. 
Se o limiar para excluir a dessaturação da relação for elevado para maior ou 
igual a 60%, em 100% dos casos os pacientes não dessaturaram, mas o limiar
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teve uma baixa sensibilidade, englobando apenas 5 pacientes (33,3%) dos 15 
pacientes que não dessaturaram. 
Quanto ao teste de caminhada de 6 minutos (TC6M), os paciente 
caminharam em média 370 metros. Os pacientes do sexo masculino, em média, 
caminharam 386,11 metros, enquanto que as pacientes do sexo feminino 340,44 
metros. Escolheu-se o TC6M como teste de esforço por ser um teste fácil de ser 
aplicado, rápido, barato. Um estudo préviozs o qual fez teste de caminhada por 2, 
6 e 12 minutos, concluiu que a redução do tempo de caminhada de 12 para 6 
minutos não reduziu a utilidade do testezs. O TC6M tem alta correlação com a 
saturação de oxigênio”, por isso optou-se por este teste de esforço no presente 
estudo. Ele tinha o objetivo de tentar representar a saturação dos pacientes com 
DPOC durante suas atividades diárias, como por exemplo caminhar em uma loja 
quando realiza compras. 
Uma das limitações deste estudo correlacionou-se com o TC6M, por ser mn 
teste subjetivo, ou seja, estar relacionado com a vontade e capacidade ﬂsica que 
cada paciente pode caminhar, o que não aconteceria se fosse realizado como 
teste de esforço o cicloergômetro ou a esteira, onde se teria um melhor controle 
da carga de trabalho e talvez pacientes que não dessaturaram poderiam 
dessaturar, e portanto o teste de caminhada de 6 minutos pode ter subestimado o 
número de pacientes que provavelmente dessaturariam durante um exercício 
mais intenso 
Segundo vários levantamentos feitos sobre a doença pulmonar obstrutiva 
crônica, os homens foram mais atingidos por esta doença que as mulheres3. O 
que coincidiu com este estudo, onde do total de 27 pacientes, 18 pacientes foram 
do sexo masculino (66,66%) e 9 (33,33%) do sexo feminino, havendo um 
predomínio do sexo masculino sobre o feminino de 2:1. A prevalência da DPOC 
sempre foi maior no homem do que na mulher, estando correlacionada pelo 
predomínio do tabagismo no sexo masculino, principalmente até a segunda
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guerra mtmdialso. Desde o pós-guerra, como as mulheres passaram a fumar tanto 
ou mais que os homens, os estudos mostram que a diferença na prevalência entre 
os dois sexos vem diminuindo sensivelmente2°'3°. Assim com o correr de 
décadas, a DPOC poderá ser comum, ou mais comum, em mulheres”. 
A DPOC normalmente é diagnosticada nas pessoas entre 55 e 65 anos de 
idade2°”3°. Quanto a idade dos 27 pacientes com DPOC envolvidos no estudo, a 
amplitude etária variou de 38 a 82 anos e a média etária foi de 62,6 anos. Da 
amostra total de pacientes, 44,44% estavam compreendidos entre 55 a 70 anos 
de idade, reﬂetindo o predomínio desta doença durante sexta e sétima «décadas 
de vida.. 
A fumaça dos cigarros constitui o principal fator etiológico isolado para a 
doença pulmonar obstrutiva crônica, contribuindo isoladamente com 75% dos 
casos, segundo a literatura”. Dos 27 pacientes envolvidos neste estudo, apenas 1 
paciente (7,7%) não era tabagista, o restante (92,3%) todos fumavam. O tempo 
de fumo entre os tabagistas variou de 15 a 55 anos, sendo que fumaram em 
média por 34,73 anos. O único paciente com DPOC que não era fumante foi 
uma paciente do sexo feminino que apresentava bronquite crônica. Dentre os 26 
pacientes tabagistas, os masculinos fumaram em média 665 carteiras de cigarro 
ao ano, por um período médio de 36,4 anos. Já as mulheres fumaram em média 
360 carteiras de cigarro ao ano, por um período médio de 28,37 anos. Havendo 
então um predomínio do hábito de fumar no sexo masculino, não só quanto ao 
tempo mas também quanto a duração do tabagismo, o que reﬂetiu na amostra o 
predomínio da DPOC no sexo masculino. Os homens fmnaram, em média, 1,84 
vezes a mais que as mulheres 
Os pacientes com DPOC apresentam uma combinação de bronquite crônica 
e enﬁsema, predominando uma das duas condições2°”3°. No presente estudo 
houve predomínio do enﬁsema, representando 85,18% dos pacientes.
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7. CONCLUSÃO
~ Tanto a DLco quanto o VEF1 sao capazes de prever quais pacientes irão 
dessaturar durante o exercício. 
Comparando-se com o limiar menor ou igual a 55% do previsto para cada 
paciente com relação a DLco e VEF1, chegou-se a conclusão que a DLco é um 
melhor preditor positivo para dessaturação (75%) que o VEF1 (63,15%). Mas a 
sensibilidade deste último é superior, sendo 100% para o VEF1 e 50% para a 
DLco. 
Ao se reduzir o limiar do VEF1 para menor ou igual a 35% do previsto 
obteve-se um melhor poder de predição para a dessaturação (88,9%) e com uma 
sensibilidade de 75%. 
Portanto, se o objetivo for prever a dessaturação durante o exercício em 
pacientes com DPOC, deve-se usar o VEF1 com um limiar menor ou igual a 
35% do previsto para cada paciente. 
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NORIVIAS ADOTADAS 
Foram adotadas as normas editadas pelo Colegiado do Curso de Graduação 





O objetivo deste trabalho é verificar se o VEF1 e a DLco são capazes de 
predizer dessaturação arterial durante o exercício. 
Realizou-se um estudo retrospectivo descritivo com 27 pacientes 
ambulatoriais com DPOC, admitidos em um centro de medicina respiratória, 
durante os quatro primeiros meses de 2000. 
Após a determinação da DLco e VEF1 através do aparelho de pletismograﬁa 
corporal, os pacientes foram submetidos ao teste de caminhada de 6 minutos, 
sendo simultaneamente acompanhada a saturação de oxigênio durante o 
exercício destes pacientes através de um oxímetro digital. 
Os resultados obtidos foram: predomínio do sexo masculino (66,66%); o 
tipo de DPOC mais comum foi o enﬁsema (85,18%); 44,44% dos pacientes 
estavam entre 55 e 70 anos de idade. Os homens fumaram 1,84 vezes a mais que 
a mulheres, e geralmente 10 anos a mais que estas. A DLco É 55% previu 
dessaturação em 75% dos casos, com uma sensibilidade de 50%. O VEF1 S 55% 
teve o poder preditivo para a dessaturação em 63,15%, com uma sensibilidade 
de 100% O VEF1 5 35% previu dessaturação em 88,9% dos casos, com uma 
sensibilidade de 75%. Os pacientes que apresentaram um VEF1 > 55% do 
previsto não dessaturaram, tendo um poder preditivo em excluir a dessaturação 
em 100% dos casos. 
Portanto, o VEF1 S 35% do previsto é o melhor preditor para dessaturação 
que a DLco S 55%.
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SUMMARY 
The purpose of the present study is to verify whether DLco and FEV; are 
predictive of arterial desaturation during exercise. 
It was performed a retrospective study of 27 patients with stable COPD. The 
DLco and FEV1 were determined by body plethysmography. The patients were 
performed the 6 minute walk test after measurements of the DLco and FEV1. 
Arterial oxygen saturation was monitored during test by ﬁnger oximeter. 
The results of study were: 66,66% were male; 85,15% had emphysema; 
44,44% of all patients had ranged age from 55 to 70 years. The men had smoken 
more than women 1,84 once, and generally 10 years more than them. The DLco 
S 55% of predicted had preditive value to desaturation in 75% of cases and 
sensitivity in 50%. The FEV1 S 55% had predictive value to desaturation in 
63,15% and sensitivity in 100%. The FEV1 S 35% of predicted had predictive in 
88,9% of cases with sensitivity in 75%. The FEV1 > 55% was 100% speciﬁc in 
excluding desaturation during exercise. 
Therefore, FEV1 5 35% of predicted is the best predictor of arterial 




Nome: .............................................................................. ..Idade ......... .. 
Sexo: .... _. Peso: .... ..Kg Altura: ....... .. IMC: .......... ..Raça: ....... .. 
Dados clínicos : 
Fumo ( ) sim .......... ..maço de cigarros/ano por ...... .. anos 
( ) não 
( ) bronquite crônica 
( ) enﬁsema pulmonar 
( )outros - Qual? ...................................................................... ._ 
Dispnéia : ( )grandes esforços (subir escadas, plano inclinado) 
( )médios esforços ( caminhar em terreno plano ) 
( )pequenos esforços (escovar os dentes, tomar banho ) 
( )repouso 
Antes do teste de caminhada de 6 minutos : 
VEF1 1 ...... .. 
CVF : ....... .. 
CV lenta : ..... ._ 
IT(indice de Tiffenau) : ...... .. 
DLco 2 ...... .. 
Escala de Borg : ...... ..
Durante 0 teste de caminhada de 6 minutos 
Sa Oz: ...... ..0min .... ..3min ...... ..6min 
Teste de 6 minutos : ......... ..(distância) 
Após 0 teste de caminhada de 6 minutos : 
Sa Oz : ...... ..3 min repouso 
Escala de Borg : ........ ..
APÊNDICE 11 
ABREVIATURAS 
As abreviaturas usadas neste trabalho estão contidas abaixo 
-ATS: American Thoracic Society 
-CPT: capacidade pulmonar total 
-CV: capacidade vital 
-CRF: capacidade residual funcional “ 
-CVF: capacidade vital forçada 
-DL: capacidade de difusão 
-DLco: capacidade de difusão para o monóxido de carbono 
-ESP: Epidemiologic Standardization Project 
-FAÇO: fração alveolar do monóxido de carbono 
-FICO: fração inspirada do monóxido de carbono 
-Fm: traço da 'fração inspirada do monóxido de carbono 
-FAT,: traço da fração alveolar do monóxido de carbono 
-Hb: hemoglobina 
-MAP: macrófagos alveolares pulmonares 
-PaOz: tensão arterial de oxigênio 
-PaCoz: tensão arterial de monóxido de carbono 
-Pak, gás: pressão do gás no alvéolo 
-Palvcoz pressão do monóxido de carbono no alvéolo 
-Pcap gás: pressão do gás no capilar pulmonar 
-PB: pressão barométrica 
-PMN: polimorfonucleares
-Q: perfusão 
-SaOz: saturação de oxigênio 
-TC6M: teste de caminhada de 6 minutos 
-VA: ventilação alveolar 
-VC: volume corrente 
-Vw: volume do monóxido de carbono 
-VD: volume do espaço morto 
-VEF1: volume expiratório do primeiro segundo 
-Vgás: volume do gás na unidade de tempo 
-VI: volume inspiratório 
-VR: volume residual 
-VRE: volume de reserva expiratório 
-VRE: volume de reserva expiratório 
-VRI: volume de reserva inspiratório 
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Consentimento Livre e Esclarecido 
1. Informações sobre o estudo 
Você está sendo convidado a participar de um estudo de pesquisa médica, o qual visa determinar se você tem 
dessaturação arterial durante o exercício, e qual a relação da dessaturação com os testes de função pulmonar. 
Descrição do estudo 
Você após ter realizado o exame da pletismograﬁa por indicação do seu médico será convidado a participar do 
estudo, e se concordar, será aplicado um questionário (protocolo) e logo após o teste de caminhada de 6 minutos, 
em uma superﬁcie plana, onde você usará um oxímetro digital que informará a sua saturação de oxigênio durante 
o exercício. 
Procedimentos 
Serão selecionados para o estudo pacientes com DPOC (enﬁsema e bronquite crônica ) que forem submetidos a 
pletismograﬁa na Clinica Respirar, que concordarem em participar do estudo e que não apresente nenhum 
critério de exclusão : 
- paciente com saturação de oxigênio < 75% ou; 
- tensão arterial de oxigênio < 55% mmHg ou; 
- problemas ﬁsicos que impeçam o teste de caminhada ou; 
- coronariopatia. 
2. Riscos e desconfortos 
O único teste que pode apresentar algum n`sco é o teste de caminhada de 6 minutos, mas se for obedecido os 
critério de exclusão, praticamente os riscos serão nulos aos participantes do estudo. 
3. Benefícios 
O estudo oferecerá apenas o teste de caminhada de 6 minutos gratuitamente para avaliar se você dessatura 
durante o exercício e portanto ter uma indicação precisa para uso de oxigênio durante atividades ñsicas
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4. Tratamentos Alternativos 
Se você decidir não participar do estudo, você será submetido aos procedimentos que um paciente adepto ao 
mesmo. 
5. Confidencialidade 
As informações que forem obtidas a partir deste estudo, incluindo registros clínicos e/ou hospitalares, serão 
tratadas como sendo privilegiadas e conﬁdenciais e não serão liberadas ou reveladas a qualquer pessoa sem o seu 
consentimento escrito, exceto ao seu médico ou alguém designado por ele. 
As informações serão armazenadas em um computador cuja operacionalizaçao está restrita a pessoas 
responsáveis pelo presente estudo. 
6. Participação/Término 
A sua participação neste estudo é voluntária. Você tem o direito de se retirar deste estudo a qualquer momento 
sem penalidade ou perda dos beneﬁcios. A recusa em participar ou abandono precoce do estudo não irão afetar a 
qualidade ou disponibilidade dos seus cuidados médicos. 
7. Consentimento do Paciente 
Este estudo e os riscos e beneﬁcios potenciais foram totalmente explicados a você por alguém responsável pelo 
estudo. Foi-lhe dada a oportunidade de fazer perguntas. Se você tiver problemas ou outras perguntas sobre o 
estudo, você deverá contatar o Dr. Alberto Chterpensque no telefone 224-1 l-73. Para informações relacionadas 
aos seus direitos como um paciente de pesquisa, você deverá contatar a Dra. Márcia Margaret Menezes do 
Comitê de Ética em pesquisa com seres humanos, cujo telefone é .
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Ao assinar este documento, você concorda voluntariamente em participar deste estudo. Você recebeu uma cópia 
deste documento. 
Nome do paciente Assinatura do paciente Data 
( letra de forma ) 
nome escrito acima foi totalmente informado do estudo. 
Pesquisador ou Designado Assinatura do Pesquisador Data 
ou Designado 
Nome da testemunha Assinatura da Testemunha Data 
( letra de forma )
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ANEXO 
Para reduzir a variabilidade da DLco e permitir uma melhor comparação 
entre os valores obtidos da DLco, em 1987 a American Thoracic Society (ATS) 
padronizou a determinação da capacidade de difusão pelo monóxido de carbono 
pela técnca da respiração única (single breath)13. 
A padronização mínima do equipamento no método da respiração única 
consiste em” : 
- o equipamento pode variar quanto à complexidade, mas os princípios básicos 
são os mesmos, onde todos os sistemas tem no mínimo para analisar o gás uma 
cabine, um espirômetro, um cilindro de gás comprimido. O equipamento requer 
uma padronização minima: a acurácia na medida dos volumes deve ser a mesma 
que a estabelecida pela ATS para a espirometria, com uma variabilidade 
permitida de Í 3% dos volumes determinados; a resistência do circuito deve ser 
menor que 1,5 cm H2O / L/s; o espaço morto da válvula e do bucal deve ser 
menor que 100 ml e deve-se remover o CO; e/ou H2O do sistema porque eles 
interferem com a passagem dos gases através dos analisadoresn. 
Deve-se padronizar a forma de se obter os resultados da DLco, que consiste 
emu: 
- evitar condições que afetem o volume sanguíneo dos capilares pulmonares, isto 
inclui exercício e alimentação pesada nas duas últimas horas que precedem o 
teste”, 
- após a colocação do bucal o qual o paciente vai respirar, ele deve realizar uma 
inspiração rápida, onde 90% do volume inspirado deve ser obtido nos primeiros 
2,5 segtmdos em indivíduos normais e em 4 segundos em individuos com 
moderada a severa obstrução das vias aéreas”,
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- após a inspiração do gás, o indivíduo deve relaxar durante o período de apnéia, 
mantendo-a por um tempo de 10 segundos com uma variação permitida del 
segundo”, 
- a expiração deve ser de forma suave, sem interrupção ou hesitaçãon, 
- durante a expiração deve-se descartar o volume do espaço morto anatômico e 
do instrumento antes que a amostra alveolar seja coletada, excluindo-se 750 
mlisa 
- após a apnéia, deve-se coletar a amostra do gás para veriﬁcar a concentração 
do monóxido de carbono expirado” _ O volume da amostra de gás coletado deve 
estar entre 500 e 1000 ml em um tempo de coleta inferior a 4 segundos”, 
- se houver necessidade de repetir o teste, o intervalo entre mn e outro deve ser 
no mínimo de 4 minutos, para permitir a adequada eliminação do gás do teste 
anterior”, 
- o gás usado deve ter 21% de oxigênio ao nível do mar”, 
- a fórmula básica para o cálculo da DLco eu 1 
DLco = VA X (1/i) X [1/(PB _ 47)] X in (FA,,,,/ FW) X óo 
Onde FAco,o = Flco X ( FATr/ Fffr) 
6 VA: (V1'" VD) X FrrfÍFArf 
Neste cálculo, os volumes são em litros, o tempo de apnéia em segimdos (t), 
a pressão barométrica (PB) em mmHg, 47 representa a pressão de vapor d°água a 
37 °C. As Flw, FAM, FIT, e FAT, representam a ﬁação da concentração de 
monóxido de carbono e o traço do gás inspirado e amostra do gás inspirado e 
amostra do gás alveolar respectivamente”. VA representa o volume alveolar do 
monóxido de carbono que pode ser obtido pela diferença entre o volume de
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monóxido de carbono inspirado (V1) do volume do espaço morto do instrumento 
e anatômico (VD)13, 
- há três métodos para determinar o tempo de apnéia para o cálculo da DLco, os 
quais são: Ogilvie, Jones e Meade, Epidemiologic Standardization Project(ESP), 
os quais estão representados pela ﬁgura 613 _ 
O método de Ogilvie mede o tempo de apnéia desde o início da inspiração 
indo até o começo da coleta da amostra do gás”. Já o método de Jones e Meade 
inclui 70% do tempo da inspiração e metade do tempo de coleta do gás”. O 
Epidemiologic Standardization Project mensurara o tempo de apnéia utilizando 
50% do volume inspirado indo até o início da coleta do gás”. 
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Figura 6- Esquema ilustrando os diferentes métodos do cálculo do tempo de apnéia para detemiinação da DLco 
no método de respiração única 
Fonte: American Thoracic Society, 1995 (26) 
O método de Ogilvie mede o tempo de apnéia desde o início da inspiração 
indo até o começo da coleta da amostra do gás”. Já o método de Jones e Meade 
inclui 70% do tempo da inspiração e metade do tempo de coleta do gás”. O
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Epidemiologic Standardization Project mensurara o tempo de apnéia utilizando 
50% do volume inspirado indo até o início da coleta do gás” . 
Quanto à interpretação dos resultados para se ter uma DLco aceitável os 
critérios são os seguintesu: 
-o uso de equipamento com qualidade e controle apropriado, 
-o volume inspirado maior que 90% da capacidade vital em menos de 4 
segundos, 
-tempo de apnéia de 9 a ll segimdos, 
-a amostra de gás coletada em um período inferior a 4 segtmdos, corrigida pelo 
volume do espaço morto. 
Recomenda-se sempre que possível ajustar a DLco pela concentração de 
hemoglobina (Hb) através da equação de Cotesn, cuja equação é: 
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